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Die zu Beginn eines jeden Jahres in den 
USA stattfindende Retroviruskonferenz 
(Conference on Retroviruses and Oppor-
tunistic Infections – CROI) gehört zu den 
größten und wichtigsten internationa-
len AIDS-Konferenzen. Schwerpunkte 
auf der Konferenz sind traditionsgemäß 
Fragen der Behandlung, der Medikamen-
ten- und Vakzineentwicklung und der vi-
rologischen Grundlagenforschung. Nach-
folgend berichten wir über ausgewählte 
Aspekte aus den Bereichen Epidemiolo-
gie und Therapie.
Epidemiologie der HIV-Infektion 
und Risikofaktoren
In den meisten westlichen Industriestaa-
ten ist in den letzten Jahren eine deut-
liche Zunahme sexuell übertragbarer In-
fektionen (STI), insbesondere der Syphi-
lis, bei Männern mit gleichgeschlecht-
lichen Sexualkontakten (MSM) zu ver-
zeichnen. In den 29 US-Bundesstaaten, 
in denen eine Meldung von HIV-Erst-
diagnosen bereits etabliert ist, wird seit 
1999 ein signifikanter Anstieg der Zahl 
der HIV-Diagnosen um ca. 5% pro Jahr 
bei MSM registriert. Dieser Anstieg ist 
in allen ethnischen Gruppen zu beobach-
ten (Weiße, Afroamerikaner und Hispa-
noamerikaner) [Hall et al. Abstr. 86]. Auf 
den ersten Blick scheint die Interpretati-
on auf der Hand zu liegen: Zunehmendes 
sexuelles Risikoverhalten bei MSM führt 
zu einer Zunahme sexuell übertragbarer 
Infektionen inklusive der HIV-Infektion. 
Zusätzlich begünstigt eine höhere Ver-
breitung sexuell übertragbarer Infektio-
nen über die Kofaktorenrolle von Geni-
talinfektionen die Übertragung von HIV. 
Bei genauerer Betrachtung der Daten tau-
chen allerdings Zweifel an einer solchen 
einfachen Kausalkette auf. In San Francis-
co wurden die Trends der Syphilis-Inzi-
denz mit der HIV-Inzidenz bei MSM ver-
glichen, die von HIV-Testangeboten Ge-
brauch machten. Die Inzidenz wurde mit-
hilfe eines Testalgorithmus bestimmt, bei 
dem durch Testung in unterschiedlich 
empfindlichen Antikörpernachweissys-
temen kürzlich erfolgte HIV-Infektionen 
(im letzten halben Jahr) identifiziert wer-
den können. Stellt man die beiden Inzi-
denzen einander gegenüber, lässt sich bei 
MSM von 1998–2002 eine Steigerung der 
Syphilis-Inzidenz um ca. 1.000% feststel-
len, während die HIV-Inzidenz nahezu 
unverändert bleibt (⊡ Tabelle 1) [Bucha-
cz et al. Abstr. 88].
Auch in der großen Impfstudie, in der 
zwischen 1998 und 2002 die Wirksam-
keit des rekombinanten HIV-Hüllprote-
ins gp120 zur Verhütung einer HIV-In-
fektion geprüft wurde und an der in den 
USA knapp 4.700 HIV-negative MSM 
mit erhöhtem Infektionsrisiko teilnah-
men, wurde in diesem Zeitraum keine we-
Tabelle 1
HIV-Inzidenzen bei testwilligen Männern mit gleichgeschlechtlichen Sexualkontakten (MSM) in San Francisco, 1998–2002
Jahr Syphilis-Inzidenz/ 
100.000




HIV-Inzidenz in % in den  
2 untersuchten Testeinrichtungen
1998   8 3.517 40 1,86/4,83
1999  26 2.466 49 3,91/5,44
2000  71 3.045 41 2,68/3,34
2001 223 3.036 36 2,76/2,46
2002 512 2.824 42 2,41/4,03
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Trotzdem gibt es natürlich Hinweise 
auf eine epidemiologische Synergie zwi-
schen sexuell übertragbaren Infektionen 
und HIV-Neudiagnosen (-Neuinfektio-
nen?). In Dublin, wo sich die Syphilis wie 
in anderen westeuropäischen Großstäd-
ten in den letzten Jahren unter MSM aus-
gebreitet hat, wurde im Jahr 2000 bei 2% 
der HIV-Erstdiagnosen bei MSM gleich-
zeitig eine Syphilis diagnostiziert, im Jahr 
2001 bereits bei 26%, 2002 bei 29% und 
bis September 2003 bei 23%. Der Anteil 
der Syphilispatienten mit bereits bekann-
ter HIV-Infektion liegt in Dublin bei 12% 
[Devitt et al. Abstr. 848]. In London wur-
den an einem Behandlungszentrum im 
Zeitraum von 1999–2003 frisch erworbe-
ne HIV-Infektionen klinisch, epidemiolo-
gisch und molekularepidemiologisch nä-
her charakterisiert. 83% der 125 frischen 
HIV-Infektionen wurden bei MSM diag-
nostiziert. Bei 12% war ein primär resis-
tentes Virus nachweisbar. 25% der Fälle 
(n=32) waren 14 Übertragungsclustern 
zuzuordnen. Die Cluster umfassten je-
weils 5 (1), 3 (2) und 2 (11) Fälle. In einem 
hohen Prozentsatz wurden gleichzeitig 
mit der HIV-Primärinfektion andere bak-
terielle STIs diagnostiziert. Besonders 
hoch war der Prozentsatz der STI-Koin-
fektionen in den Übertragungsclustern 
(36% vs. 25%) [Pao et al. Abstr. 392]. In ei-
ner anderen Studie aus Großbritannien 
wurden bei 2 Gruppen nicht antiretrovi-
ral behandelter, HIV-infizierter MSM die 
HIV-Plasmakonzentration und die HIV-
Konzentration im Ejakulat bestimmt. Die 
eine Gruppe bestand aus Männern mit ei-
ner symptomatischen Urethritis, die an-
dere aus Männern ohne Genitalinfektio-
nen. Die HIV-Konzentration im Plasma 
und die CD4-Zellzahl waren in beiden 
Gruppen vergleichbar. Im Ejakulat war 
die HIV-Viruslast bei Männern mit ure-
thraler Gonokokken- und Chlamydien-
infektion im Mittel um 0,7 log höher als 
in der Kontrollgruppe, während bei Män-
nern mit unspezifischer Urethritis die ge-
nitale Viruslast nicht erhöht war. Nach 
Antibiotikabehandlung ging die genitale 
Viruslast zurück [Sadiq et al. Abstr. 458].
Mithilfe des routinemäßigen Einsat-
zes von HIV-PCR-Testen in HIV-Test- 
und Beratungsstellen wurde in North Ca-
rolina versucht, traditionelle Strategien 
der STI-Kontrolle wie Partnersuche und 
teilweise erklären könnte, ist eine Ten-
denz, Sexualpartner nach deren HIV-Se-
rostatus auszuwählen. Bei der Analyse 
der Risikoverhaltensangaben von MSM, 
die anonyme HIV-Testberatungen in San 
Francisco in den Jahren 1998–2002 auf-
suchten, stellten Truong et al. [Abstr. 843] 
fest, dass der Anteil der Männer, die anga-
ben, in den letzten 12 Monaten Sex mit ei-
nem bekannt HIV-positiven Partner ge-
habt zu haben, von 35% im Jahre 1998 auf 
21,5% im Jahre 2002 zurückging. Der An-
teil derjenigen, die ungeschützten Anal-
verkehr mit einem HIV-positiven Part-
ner hatten, änderte sich allerdings nur 
geringfügig (von 9,9% im Jahr 1998 auf 
8% im Jahr 2002).
Ein weiterer Aspekt ist die im Ver-
gleich zu HIV einfachere Übertragbar-
keit der klassischen STIs. Am San Fran-
cisco General Hospital wurde gemäß den 
CDC-Empfehlungen im Frühjahr 2003 
ein regelmäßiges Screening auf Syphilis, 
Gonorrhö und Chlamydien bei HIV-po-
sitiven Patienten eingeführt. Auf Gonor-
rhö wurde routinemäßig nicht nur ure-
thral, sondern auch rektal und pharynge-
al, auf Chlamydien neben der urethralen 
Untersuchung regelmäßig auch rektal un-
tersucht. Im Beobachtungszeitraum wur-
den 814 beschwerdefreie HIV-infizierte 
Patienten gescreent. Dabei fanden sich 
15 (1,8%) frische Syphilisinfektionen. Die 
meisten Gonorrhö-Infektionen wurden 
pharyngeal, die meisten Chlamydien-In-
fektionen rektal entdeckt (zur Verteilung 
der Infektionen im Hinblick auf die Ma-
nifestationsorte siehe ⊡ Abb. 1) [Klaus-
ner et al. Abstr. 889]. Dies ist ein deutli-
cher Hinweis darauf, dass genital-orale 
Sexualpraktiken für die Übertragung die-
ser bakteriellen STIs eine erhebliche Be-
deutung haben und dass HIV-Infizierte 
beim Analverkehr eher die rezeptive Rol-
le übernehmen.
sentliche Veränderung der HIV-Inzidenz 
festgestellt (⊡ Tabelle 2) [Ackers et al. Ab-
str. 857]. Eine erhöhte HIV-Inzidenz wur-
de in dieser Impfstudie jedoch bei Perso-
nen mit Diagnose einer Syphilis, Gonor-
rhö oder Chlamydieninfektion sowie bei 
Männern, die Drogen wie Amphetamine, 
Halluzinogene oder Poppers konsumier-
ten, festgestellt.
Ein Faktor, der zu einer geringen oder 
fehlenden Steigerung der HIV-Inzidenz 
bei Zunahme von Risikoverhalten beitra-
gen könnte, ist eine durch antiretrovirale 
Behandlung reduzierte Infektiosität. An-
hand von Risikoverhaltensangaben und 
beobachteten Serokonversionen in der 
San Francisco Young Men’s Health Study 
wurde versucht, den Einfluss der Einfüh-
rung hochaktiver antiretroviraler Thera-
pie auf die Infektiosität in einer Modell-
rechnung darzustellen. Trotz eines erhöh-
ten Risikoverhaltens (Zunahme der Zahl 
ungeschützter Sexualkontakte) nach Ein-
führung der HAART wurden in der Stu-
die weniger Serokonversionen beobachtet 
als vorher, was als Indiz für eine vermin-
derte Infektiosität gewertet wurde. Unter 
den für die Modellrechnung verwende-
ten Parametern ergab sich eine Vermin-
derung der Infektiosität um ca. 60% [1].
Ein Aspekt, der die Diskrepanz zwi-
schen der Zunahme von STIs und HIV 
Tabelle 2
HIV-Inzidenz bei Teilnehmern einer HIV-Impfstudie in den USA, 1998–2002
Jahr Anzahl Serokonversionen/ 
Anzahl teilnehmender MSM
HIV-Inzidenz/100 Personenjahre
1998–1999  78/4.697 2,6
2000 135/4.202 3,2
2001 101/3.926 2,7
2002  22/3.051 1,7
Tabelle 3
Anteil von GBV-C-virämischen,  
HIV-koinfizierten Patienten an  
den verschiedenen klinische  
Stadien der HIV-Infektionen gemäß 
der CDC-Klassifikation
HIV GBV-C-RNA+
CDC I 38 (19%) 13
CDC II 81 (41%) 19
CDC III 78 (40%)  1
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Behandlung von frisch Infizierten auch 
für die Kontrolle der HIV-Ausbreitung 
nutzbar zu machen. Die erheblichen Kos-
ten für die routinemäßige HIV-PCR-Tes-
tung wurden durch das Poolen der Pro-
ben auf ca. 2 US$ pro untersuchter Probe 
reduziert. Zwischen November 2002 und 
Oktober 2003 wurden knapp 110.000 Pro-
ben untersucht, davon waren 622 HIV-po-
sitiv. Von den 622 positiven Proben wur-
den 21 (4,1%) nur durch die PCR ent-
deckt, bei weiteren 121 deuten die Ergeb-
nisse der Untersuchung mit unterschied-
lich sensitiven HIV-Testen (STARHS-Tes-
tung) auf eine im letzten halben Jahr er-
folgte Infektion hin. Besonders hoch war 
die Rate PCR-positiver, Antikörper-ne-
gativer Proben in Gefängnissen (11,1%) 
und STD-Kliniken (6,4%) [Pilcher et al. 
Abstr. 20]. Die dem Infektionszeitpunkt 
nahe Diagnose der HIV-Infektion erleich-
tert die Suche nach der möglichen Infekti-
onsquelle. Sinnvoll, aber politisch in den 
USA offenbar nicht durchsetzbar, wäre 
natürlich auch eine Verminderung von 
Ansteckungsrisiken in Gefängnissen z. B. 
durch Spritzenaustauschprogramme.
Verschiedene Studien beschäftigen 
sich mit der Frage, ob und inwiefern die 
Durchführung einer antiretroviralen Be-
handlung und/oder eine niedrige Virus-
last Auswirkungen auf das Risikoverhal-
ten von HIV-Infizierten haben. Diamond 
et al. [Abstr. 847] stellten bei der Untersu-
chung von 874 zufällig ausgewählten Pa-
tienten von 6 HIV-Behandlungseinrich-
tungen in Kalifornien fest, dass bei uni-
variater Analyse sowohl die Durchfüh-
rung einer antiretroviralen Therapie als 
auch eine Viruslast unterhalb der Nach-
weisgrenze mit einer geringeren Häufig-
keit ungeschützter Sexualkontakte korre-
liert sind. Außerdem geht eine bessere 
Adhärenz auch mit einer geringeren Ten-
denz zu unsafen Sexualkontakten einher. 
Allerdings werden diese Zusammenhän-
ge bei multivariater Analyse durch eine 
Reihe weiterer Faktoren wie Gebrauch 
von Drogen und Anzahl der Sexualpart-
ner abgeschwächt. Zu ähnlichen Ergeb-
nissen gelangte eine Gruppe aus San 
Francisco, die sich auf das Risikoverhal-
ten von HIV-Infizierten mit nachgewie-
sen resistenten Viren konzentriert [Chin-
Hong et al. Abstr. 845]. Die Wissenschaft-
ler finden keine Unterschiede im Risiko-
verhalten zwischen HIV-Infizierten mit 
resistenten Viren sowie nachweisbarer Vi-
ruslast und mit Infizierten mit nachweis-
barem Wildtypvirus bzw. Infizierten mit 
einer Viruslast unterhalb der Nachweis-
grenze. Als Prädiktoren für ungeschütz-
ten Anal- oder Vaginalverkehr mit HIV-
negativen oder ungetesteten Partnern 
identifizieren sie jüngeres Alter (<35 Jah-
re), Depressionen, Gebrauch von Drogen 
und geringeres Bildungsniveau.
Bekannte Faktoren, die die Empfäng-
lichkeit von Frauen für eine sexuell über-
tragene HIV-Infektion beeinflussen, sind 
die hormonellen Einflüssen unterworfe-
ne Dicke des vaginalen Schleimhautepi-
thels und genitale Infektionen. Im Rhe-
susaffenmodell konnten Smith et al. [Ab-
str. 886] zeigen, dass durch eine Lokalbe-
handlung mit Östradiol-Salbe das Vagi-
nalepithel dicker und undurchlässiger 
und damit für SIV weniger empfänglich 
wird. Die lokale Östradiol-Salbenbehand-
lung könnte daher eine gute Ergänzung 
zur – zukünftig hoffentlich möglichen – 
Mikrobizidbehandlung darstellen.
In einem Zellkulturmodell fanden 
Patterson et al. [Abstr. 885], dass die HIV-
Empfänglichkeit von zervikalem Gewebe 
bei Frauen mit Trichomonas-Infektion 
durch Behandlung mit zervikovaginaler 
Spülflüssigkeit gesteigert wird. Sie führen 
diesen Effekt auf eine Stimulierung der 
TNF-α-Produktion durch die Spülflüssig-
keit zurück und propagieren daher ein 
aggressiveres Screening auf Trichomona-
den und deren prompte Behandlung. In 
einer in Uganda durchgeführten epide-
miologischen Studie wurde untersucht, 
ob eine bakterielle Vaginose eher als Ur-
sache oder als Folge einer HIV-Infektion 
anzusehen ist. In der Längsschnittstudie 
an 4.244 Frauen konnte eine bakterielle 
Vaginose nicht als Risikofaktor für den 
Erwerb einer HIV-Infektion identifiziert 
werden, aber die Prävalenz der bakteriel-
len Vaginose nahm mit der HIV-Infekti-
on und fortschreitendem Immundefekt 
zu [Gray et al. Abstr. 146].
Schutzfaktoren
Ein schon länger bekanntes, aber noch 
unzureichend verstandenes Phänomen 
sind Schutzmechanismen, die bei eini-
gen klar HIV-exponierten Personen das 
Angehen einer HIV-Infektion verhin-
dern. Im Rahmen einer Studie in Seattle 
konnte mit hochempfindlichen PCR-Tes-
ten bei 12 von 94 solcher Personen nicht-
replizierendes HIV in Blutzellen nachge-
wiesen werden. Im Verlauf der Studie 
serokonvertierten allerdings 10 Patien-
ten. Bei 4 dieser Serokonverter, die ei-
nen HIV-positiven festen Partner hat-
ten, wurde das Post-Serokonversionsvi-
rus mit dem Virus des Partners vergli-
chen. Überraschenderweise zeigte sich, 
dass sich die zur Serokonversion führen-
den Viren vom Partnervirus deutlich un-
terschieden. Dies deutet darauf hin, dass 
die bei exponierten, aber seronegativ blei-
benden Personen feststellbaren Immun-
antworten zwar vor dem Partnervirus 
schützen, aber nicht vor anderen Virus-
varianten [Zhu et al. Abstr. 25].
Schützt eine Infektion mit  
dem GBV-C-Virus vor einer schnellen 
Progression der HIV-Erkrankung?
GBV-C ist ein dem Hepatitis-C-Virus ver-
wandtes Flavivirus, das 1995/96 bei Patien-
ten mit Hepatitis Non A–E entdeckt wur-
de. Die anfängliche Vermutung, dass es 
für Non-A–E-Hepatitiden verantwortlich 
sein könnte (das Virus wurde kurze Zeit 
auch als Hepatitis-G-Virus bezeichnet), 
Abb. 1 ▲ Manifestationsorte von Gonorrhö und Chlamydieninfektionen, entdeckt bei Screeninguntersu-
chungen von symptomlosen HIV-Infizierten 
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konnte nicht bestätigt werden. Bislang ist 
keine Assoziation zwischen GBV-C und 
bestimmten Erkrankungen beim Men-
schen nachweisbar. Die Übertragung des 
Virus kann parenteral, sexuell und verti-
kal erfolgen. Bei ca. 60–75% der Infizier-
ten kommt es zu einer Viruselimination 
durch das Immunsystem, danach zeigt 
der Nachweis von Anti-E2-Antikörpern 
gegen das sog. E2-Hüllprotein die erfolg-
te Auseinandersetzung mit dem Virus an. 
Bei 25–40% der Infizierten verläuft die In-
fektion chronisch mit Persistenz der GBV-
C-RNA im Plasma. GBV-C repliziert u. a. 
in mononukleären Zellen des peripheren 
Blutes, d. h. auch in CD4+-Zellen.
1998 erschien die erste Publikation [2], 
die GBV-C als günstigen Prognosepara-
meter bei HIV-Infizierten beschrieb. Die 
Ergebnisse der deutschen Arbeitsgruppe 
wurden durch Publikationen einer fran-
zösischen [3], japanischen [4] und ameri-
kanischen Gruppe [5] bestätigt, während 
aus Schweden [6], den USA [7] und Groß-
britannien [8] widersprechende Ergebnis-
se veröffentlicht wurden. In der Erstpubli-
kation wurden 197 HIV-infizierte Patien-
ten [IVDA (i.v.-Drogenabhängigen) und 
MSM], die zwischen Januar 1993 und De-
zember 1994 in der Infektionsambulanz 
der Medizinischen Hochschule Hanno-
ver betreut wurden, auf eine GBV-C-Ko-
infektion untersucht. Es wurden 33 „chro-
nisch“ GBV-C Infizierte ermittelt (positi-
ver RNA-Nachweis). Die GBV-C-Infizier-
ten verteilten sich folgendermaßen auf 
die Gesamtzahl der HIV-Infizierten, stra-
tifiziert nach ihrer Einordnung in die 
CDC-Klassifikation (⊡ Tabelle 3).
Überlebenszeitanalysen zeigten für 
GBV-C-RNA-positive Personen einen sig-
nifikanten Überlebensvorteil gegenüber 
GBV-C-anti-E2-AK-positiven und nicht 
GBV-C-exponierten Patienten (hazard ra-
tio 0,22). Diese Ergebnisse wurden durch 
weitere Publikationen mit unterschiedli-
chen Patientenkollektiven (z. B. Hämo-
philiepatienten) bestätigt. In Folgestudi-
en wurde zusätzlich über eine Hemmung 
der HIV-Replikation in der Zellkultur 
nach gleichzeitiger Infektion mit GBV-C 
[9] und über einen Anstieg der GBV-C-
RNA bei Patienten unter HAART [10] be-
richtet.
Widersprüchliche Ergebnisse wurden 
aus Schweden, den USA und Großbritan-
nien publiziert. Diese sind z. T. durch Dif-
ferenzen in der Auswertung der Daten 
(Vergleich GBV-C-RNA-positiver und 
Anti-E2-Antikörper-positiver Patienten 
zusammengefasst gegen nicht GBV-C-
exponierte Patienten) erklärbar. Unter-
schiede zwischen den Studien betreffen 
u. a. die Kenntnis über den Zeitpunkt 
der HIV-Serokonversion sowie den Zeit-
punkt der Bestimmung des GBV-C-Sta-
tus. Um diese Widersprüche zu klären, 
wurde eine Studie am Patientenkollektiv 
der amerikanischen Multicenter AIDS-
Cohort Study (MACS) durchgeführt. Es 
handelt sich um eine Longitudinalstu-
die mit 271 Serokonvertern (eingrenzba-
res Serokonversionsdatum). Die Bestim-
mung des GBV-C-Status konnte für ei-
ne Teilgruppe (n=138) zu 2 Zeitpunk-
ten erfolgen, die 5–6 Jahre auseinander 
lagen. Bei der ersten Untersuchung war 
bei 107 der 271 Teilnehmer der Test auf 
GBV-C-RNA positiv. Anti-E2-Antikörper 
als Hinweis auf eine durchgemachte In-
fektion wurden bei weiteren 124 Teilneh-
mern nachgewiesen, sodass insgesamt 
231 der 271 Teilnehmer mit GBV-C infi-
ziert waren bzw. eine Infektion durchge-
macht hatten. Bei den zu 2 Zeitpunkten 
getesteten Teilnehmern (n=138) war bei 
49 Personen der Test auf GBV-C-RNA bei-
de Male positiv, bei 12 Personen kam es 
aber zwischen der ersten und zweiten 
Testung zum Verlust der Positivität. Eine 
Überlebenszeitanalyse auf Basis des zum 
ersten Zeitpunkt bestimmten GBV-C-Sta-
tus zeigte keine signifikanten Unterschie-
de gegenüber Anti-E2-Antikörper-posi-
tiven oder nicht exponierten Patienten. 
Eine Überlebenszeitanalyse auf Grundla-
ge des zu einem späteren Zeitpunkt be-
stimmten GBV-C-Status ergab hingegen 
einen signifikanten Überlebensvorteil 
für die Gruppe mit dem positiven GBV-
C-RNA-Nachweis. Die Ursache hierfür 
ist in erster Linie der deutlich ungünsti-
gere Krankheitsverlauf in der Gruppe der 
12 Patienten, die die RNA zwischen Erst- 
und Zweittestung verloren hatten [11].
Mittlerweile gibt es noch 2 weitere Un-
tersuchungen an Langzeit-(Serokonver-
ter-)kohorten [12, 13]. In der niederländi-
schen Studie erfolgte die Testung der ers-
ten Probe auf GBV-C kurz nach der HIV-
Serokonversion, als zweite Probe wurde 
die letzte Probe vor 1996 untersucht. Bei 
Ersttestung waren 137 Personen GBV-C-
RNA-positiv, bei 134 Studienteilnehmern 
waren Anti-E2-Antikörper nachweisbar. 
Bis zur Zweittestung hatten 79 (58%) 
der ursprünglich 137 GBV-C-RNA-posi-
tiven Teilnehmer die RNA verloren, 10 
waren neu RNA-positiv. Teilnehmer, die 
die GBV-C-RNA verloren hatten, zeigten 
ein signifikant höheres AIDS-Risiko als 
Teilnehmer mit durchgehend negativem 
GBV-C-RNA-Befund. Es konnte kein ver-
langsamender Effekt des positiven An-
ti-E2-Antikörpernachweises oder einer 
persistierenden GBV-C-RNA auf die Pro-
gression der HIV-Erkrankung nachge-
wiesen werden. Die Hypothese der Auto-
ren des Berichtes ist, dass die Persistenz 
von GBV-C mit der CD4-Zellzahl assozi-
iert ist, d. h., dass letztlich der Abfall der 
CD4-Zellzahl bei der HIV-Progression 
dazu führen würde, dass sich das GBV-C-
Virus nicht mehr replizieren kann und 
die Virus-RNA daher verloren geht. Die 
Ergebnisse der schwedischen Studie aus 
Malmö, in der der Krankheitsverlauf von 
230 HIV-Infizierten analysiert wurde, wei-
sen in dieselbe Richtung. Bei Studienein-
schluss wiesen 62 Patienten eine GBV-C-
Virämie auf, 69 trugen Anti-E2-Antikör-
per. Von 44 anfänglich virämischen Pati-
enten verloren 11 das GBV-C-Virus, oh-
ne Anti-E2-Antikörper zu bilden. Im Ver-
gleich zu den anderen 3 Gruppen (persis-
tierende Virämie, Antikörper, weder Anti-
körper noch Virämie) zeigten diese 11 Pa-
tienten den ungünstigsten Verlauf ihrer 
HIV-Erkrankung. Zur Erklärung der bis-
her erhobenen Befunde gibt es also bis-
lang 2 Möglichkeiten:
1. Eine produktive Infektion mit GBV-
C (positiver RNA-Nachweis) besitzt im 
Hinblick auf die Progression der HIV-In-
fektion einen protektiven Effekt. Dieser be-
ruht entweder auf einer direkten Virusin-
teraktion, wie z. B. auf einer gegenseitigen 
Replikationshemmung, oder auf einer In-
duktion zellulärer Gene und/oder Zytoki-
ne durch das GBV-C, die den Verlauf der 
HIV-Infektion günstig beeinflussen. 
2. Der niedrige Anteil GBV-C-RNA-
positiver Patienten unter HIV-Infizier-
ten in fortgeschrittenen Stadien ist kein 
Zeichen für einen protektiven Effekt, son-
dern eine Folge des Verlustes der GBV-C-
Replikationsfähigkeit in diesen Stadien, 
z. B. durch eine Zerstörung der GBV-C-
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Wirtszellen. Vor allem die Beobachtung, 
dass bei Patienten, die die GBV-C-RNA 
über die Zeit verlieren, keine Antikörper 
gegen das virale E2-Hüllprotein nach-
weisbar sind, spricht gegen ein immu-
nologisches Clearing der Infektion und 
eher für die Hypothese des Verlustes der 
Wirtszellen.
Postexpositionsprophylaxe  
nach sexueller Exposition:  
wirksam oder nicht?
In San Francisco wurden die Verlaufsun-
tersuchungen von 700 Personen ausge-
wertet, die eine nicht beruflich bedingte 
medikamentöse Postexpositionsprophy-
laxe (PEP) erhalten hatten [Roland et al. 
Abstr. 888]. Innerhalb des Untersuchungs-
zeitraumes von 12 Wochen nach dem Ex-
positionsereignis wurden 7 Serokonver-
sionen (1%) ermittelt. In einem Fall war 
bereits in der Ausgangsprobe zu Beginn 
der PEP Virus nachweisbar. Alle Serokon-
verter berichteten eine Exposition über 
ungeschützten rezeptiven Analverkehr, 
wobei in 4 Fällen der positive HIV-Sta-
tus des Partners bekannt war, bzw. über 
weitere potenzielle Expositionen in den 
6 Monaten vor der PEP. Drei Serokon-
verter berichteten über weitere Exposi-
tionen nach Ende der PEP. In 2 Fällen 
wurden die PEP-Medikamente nicht re-
gelmäßig eingenommen. Eine Wirksam-
keitsstudie zur nicht beruflich beding-
ten PEP ist angesichts wiederholter Ex-
positionen und der Schwierigkeiten, die 
Serokonversion einem bestimmten Ereig-
nis und/oder Partner zuzuordnen, wahr-
scheinlich extrem schwierig. Aber auch 
die deutschen Erfahrung mit bislang 3 
dokumentierten Serokonversionen nach 
nicht beruflicher PEP deuten darauf hin, 
dass die medikamentöse PEP nach sexu-
eller Exposition möglicherweise weniger 
wirksam ist als vielfach erhofft.
HIV-Primär- und -Superinfektion 
Nach der Beschreibung von Einzelfäl-
len hat die Suche nach HIV-Superinfek-
tionen bei chronisch infizierten Perso-
nen keine Anhaltspunkte für eine nen-
nenswerte Anzahl solcher Ereignisse er-
bracht. Eine Arbeitsgruppe in Südkalifor-
nien untersuchte jetzt diesbezüglich ei-
ne Kohorte von 54 neu Infizierten. Die 
Personen wurden zunächst nicht antire-
troviral behandelt. Eine deutliche Verän-
derung der Virusvarianten als Hinweis 
auf eine erfolgte Superinfektion wurde 
bei 3 Personen beobachtet (entspricht ei-
ner Rate von 6,5%/Jahr). Die veränderten 
Viren traten 5–13 Monate nach der Erstin-
fektion auf. In 2 Fällen erfolgte die Erst-
infektion mit einem medikamentenresis-
tenten Virus, die vermutete Superinfek-
tion durch ein Wildtypvirus. In einem 
Fall folgte der Infektion mit dem Wildty-
pvirus eine Infektion mit einem resisten-
ten Virus. Nach der vermuteten Superin-
fektion stieg die Viruslast in allen 3 Fäl-
len deutlich an, und die T-Helferzellzahl 
sank [Smith et al. Abstr. 21].
Eine Folge der gleichzeitigen oder auf-
einander folgenden Infektionen mit un-
terschiedlichen Virusvarianten ist ihre 
Rekombination zu viralen Mischtypen 
mit neuen Eigenschaften. Während Re-
kombinationen zwischen verschiedenen 
HIV-Subtypen relativ einfach nachgewie-
sen werden können, ist dies bei Rekom-
binationen zwischen verschiedenen Va-
rianten desselben Virussubtyps deutlich 
schwieriger. Virusisolate von 3 Patienten 
mit frisch erworbenen HIV-Infektionen 
wurden daher mit speziellen Analysever-
fahren untersucht: Ein Patient hatte sich 
offenbar gleichzeitig mit einer Mischung 
aus 2 unterschiedlichen Virusvarianten 
infiziert, d. h., bei diesem Patienten lie-
ßen sich Rekombinanten zwischen den 
beiden Viruspopulationen identifizieren. 
Bei dem zweiten Patienten legte die Ana-
lyse eher eine Superinfektion als eine Ko-
infektion nahe. Bei diesem Patienten fan-
den sich keine Hinweise auf eine Rekom-
bination der beiden Viruspopulationen. 
Beim dritten Patienten erfolgte die Infek-
tion mit einer Virusvariante, die sich im 
zeitlichen Verlauf diversifizierte. In die-
sem Fall lagen Hinweise auf Rekombi-
nationsereignisse vor [Palmer et al. Ab-
str. 455].
Im Rahmen der Multicenter AIDS Co-
hort Study (MACS) wurden 32 Serokon-
verter retrospektiv auf Superinfektionen 
analysiert. Das Vorliegen einer solchen 
konnte in einem Fall nachgewiesen wer-
den. Sie erfolgte zwischen 0,8 und 1,3 Jah-
re nach der Serokonversion. Das superin-
fizierende Virus verdrängte das ursprüng-
liche Virus innerhalb von 6 Monaten voll-
ständig. Der nachfolgende Krankheitsver-
lauf war ungewöhnlich schnell: 2,4 Jahre 
nach Serokonversion war die CD4-Zell-
zahl auf unter 200 Zellen/µl gesunken, 
und 3,4 Jahre nach Serokonversion er-
krankte der Patient an AIDS. Es bleibt 
allerdings unklar, ob die Superinfektion 
die Ursache für den schnellen Krankheits-
verlauf war oder ob bestimmte Wirtsfak-
toren, die zu einem solchen beitragen, 
auch die Anfälligkeit für eine Superinfek-
tion erhöhen [Gottlieb et al. Abstr. 454]. 
In 2 zusätzlichen Kohortenstudien wur-
den 4 weitere Fälle ermittelt, bei denen 
es sich aber eher um Ko- als um Super-
infektionen handelte, da bereits unmit-
telbar nach der Infektion 2 unterschied-
liche Virusvarianten nachweisbar waren 
[14]. Bei allen Patienten, die mit mehr als 
einer Virusvariante infiziert worden wa-
ren, verlief die HIV-Infektion ungewöhn-
lich rasch. Die erste gemessene Viruslast 
lag bei ihnen im Schnitt etwas höher als 
bei Patienten, die nur mit einer Virusva-
riante infiziert wurden. Jedoch war sie 
nicht so ausgeprägt, um den schnelleren 
Krankheitsverlauf zu erklären. Obwohl 
die kleine Fallzahl eine weit reichende 
Verallgemeinerung verbietet, legt diese 
Beobachtung den Verdacht nahe, dass In-
fektionen mit mehr als einer Virusvari-
ante die immunologische Infektionskon-
trolle erschweren, d. h. eine rasche Krank-
heitsprogression bedingen.
In einem weiteren Fallbericht wur-
de ein Patient beschrieben, der sich ini-
tial mit einem multiresistenten Virus in-
fiziert hatte, das ohne Therapie immu-
nologisch relativ gut kontrolliert wurde 
(Virus-Setpoint bei 1.000 Viruskopien/
ml). 6 Monate nach der Infektion wurde 
ein plötzlicher Anstieg der Viruslast be-
merkt, der auf eine Superinfektion mit 
einem Wildtypvirus zurückgeführt wer-
den konnte. Retrospektiv wurde die HIV-
spezifische CD8-Zellantwort untersucht 
und analysiert, in welchem Umfang das 
superinfizierende Virus noch von der zel-
lulären Immunabwehr erkannt werden 
konnte. In der gag- und nef-Region der 
beiden Viren wurden Unterschiede festge-
stellt, die zu einem Nichterkennen des su-
perinfizierenden Virus durch die existie-
renden CD8-Zellen führten. Interessan-
terweise ergab ein Vergleich der Replika-
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tionskapazität des ersten und zweiten Vi-
rus eine vergleichbare oder sogar leicht 
niedrigere Replikationskapazität des su-
perinfizierenden Virus. Dies ist ein Hin-
weis darauf, dass die virale Fitness auch 
dadurch beeinflusst wird, wie gut das Vi-
rus durch die zelluläre Immunantwort er-
kannt wird [Daar et al. Abstr. 394]. Frü-
here Befunde, dass sich das Virus der 
antikörpervermittelten Immunantwort 
durch eine ständige Veränderung seiner 
Hülle entzieht, werden durch eine weite-
re Untersuchung bestätigt [Frost et al. Ab-
str. 22].
Mutter-Kind-Übertragung von HIV
Leider wird die Empfehlung, allen 
Schwangeren im Rahmen der Schwanger-
schaftsvorsorge einen HIV-Test anzubie-
ten, noch immer nicht durchgehend be-
folgt. In den USA wurde eine multizentri-
sche Studie durchgeführt, in der Schwan-
geren, bei denen bei Klinikaufnahme zur 
Entbindung kein HIV-Testergebnis be-
kannt war, eine Beratung und ein HIV-
Schnelltest angeboten wurde [Bulterys 
et al. Abstr. 95]. Zwischen November 2001 
und Juni 2003 wurden 5.374 Frauen regis-
triert, deren HIV-Status nicht dokumen-
tiert war (entspricht 7,8% aller im Rah-
men der Studie registrierten Schwanger-
schaften). 4.330 Frauen (81%) wurde der 
HIV-Schnelltest angeboten, 3.660 (85%) 
Frauen akzeptierten das Testangebot. In 
29 Fällen fielen der Schnelltest und der an-
schließende Bestätigungstest positiv aus. 
Die Sensitivität und Spezifität des Schnell-
testes waren außerordentlich hoch (100% 
bzw. 99,9%), der positive Vorhersagewert 
lag mit 94% deutlich höher als für einen 
Standard-EIA-Test (78%). Das Testergeb-
nis stand für den Schnelltest im Mittel 
70 Minuten nach Blutentnahme zur Ver-
fügung, bei Standardtestung im Labor 
mittels EIA wurden 28 Stunden benötigt. 
Der HIV-Schnelltest scheint daher eine 
gute Möglichkeit zu bieten, bei im Rah-
men der Schwangerenvorsorge nicht auf 
HIV getesteten Schwangeren noch unmit-
telbar vor der Geburt den HIV-Status ab-
zuklären und ggf. noch prophylaktische 
Maßnahmen zu ergreifen.
Eine intensiv diskutierte Strategie 
zur Reduktion der Mutter-Kind-Übertra-
gung ist die Ultrakurzprophylaxe mit Ne-
virapin. In einer thailändischen Studie 
wurde eine relativ kurze pränatale Zido-
vudin-Monoprophylaxe ab Schwanger-
schaftswoche 34–36 mit einer Nevirapin-
Kurzprophylaxe (eine mütterliche Dosis 
kurz vor Entbindung und eine kindliche 
Dosis am dritten Lebenstag) sowie einer 
Zidovudin-Sirup-Prophylaxe beim Neu-
geborenen über 4 Wochen miteinander 
kombiniert. Bei 223 auswertbaren Mut-
ter-Kind-Paaren lag die Übertragungs-
rate mit 10 infizierten Kindern bei 4,5%. 
Eine Resistenzentwicklung gegen Nevi-
rapin wurde bei 17% der Mütter, gegen 
Zidovudin nur bei 2% der Mütter doku-
mentiert. Auch bei 2 der 10 infizierten 
Neugeborenen waren Resistenzmutatio-
nen gegen Nevirapin nachweisbar [Cha-
lermchokcharoenkit et al. Abstr. 96]. Bei 
der mit französischer Unterstützung 
an der Elfenbeinküste durchgeführten 
Ditrame-Plus-Studie wurde ebenfalls ei-
ne präpartale Zidovudinprophylaxe (ab 
Woche 36) mit einer unmittelbar vor der 
Geburtseinleitung verabreichten Nevira-
pin-Dosis kombiniert. 74 Frauen konn-
ten 4 Wochen nach der Geburt einer Re-
sistenztestung unterzogen werden. Bei 
28% der Frauen waren eine oder mehre-
re Nevirapin-Resistenzmutationen nach-
weisbar [Chaix et al. Abstr. 657]. Ursache 
für die hohen Resistenzraten ist zum ei-
nen die niedrige genetische Barriere (ei-
ne Punktmutation reicht aus), zum an-
deren die lange Halbwertszeit der Sub-
stanz. Nach Gabe einer 200-mg-Dosis 
ist Nevirapin im Mittel bis zu 2 Wochen 
lang nachweisbar (11–21 Tage), d. h., die 
Kurzprophylaxe führt praktisch zu einer 
mehrtägigen Monotherapie mit entspre-
chendem Selektionsdruck auf das Virus 
[Muro et al. Abstr. 891].
Eine nahe liegende Strategie zur Ver-
meidung der Resistenzentwicklung wä-
re die vorübergehende Behandlung mit 
einer Dreifachkombination. In einer 
irischen Studie wurden 40 Schwange-
re ohne mütterliche Behandlungsindi-
kation (CD4-Zellzahl >300/µl) im letz-
ten Schwangerschaftsdrittel mit einer 
HAART behandelt, die nach der Ent-
bindung wieder abgesetzt wurde. Bei ei-
ner Kombinationstherapie mit Nevira-
pin wurde es einige Tage vor den ande-
ren Medikamenten abgesetzt. Eine Resis-
tenztestung konnte bei 30 zuvor unbehan-
delten Frauen durchgeführt werden. Die 
Kombination Combivir/Nevirapin war 
die am häufigsten verwendete. Die viro-
logische Wirksamkeit war sehr gut, nur 
bei einer Schwangeren lag die Viruslast 
zum Entbindungstermin über 1.000 Ko-
pien/ml. Dennoch wurden nach der Ent-
bindung und nach Absetzen der HAART 
bei 5 Frauen (16%) Resistenzen gegen Ne-
virapin nachgewiesen. In Bezug auf die 
Ausgangsviruslast, Viruslast bei Entbin-
dung, Ausgangs-CD4-Zellzahl und The-
rapiedauer gab es keine Unterschiede 
zwischen den Frauen, die eine Resistenz 
entwickelten, und denen ohne Resistenz-
entwicklung [Lyons et al. Abstr. 892]. Die 
klinischen Konsequenzen der Resistenz-
selektion nach Nevirapin-Kurzprophyla-
xe sind noch unklar. Die Befürchtung ist, 
dass die Kurzprophylaxe bei einem erheb-
lichen Anteil der Frauen zu einer redu-
zierten Wirksamkeit von NNRTIs beitra-
gen könnte, die einen wichtigen Bestand-
teil der zur Therapie in Entwicklungslän-
dern empfohlenen Kombinationspräpa-
rate darstellen.
In einer größeren amerikanischen 
Studie wurde bei knapp 3.000 Schwan-
gerschaften der Einfluss der antiretrovi-
ralen Therapie, des Entbindungsmodus 
und der Viruslast zum Entbindungszeit-
punkt auf die HIV-Übertragungsrate 
auf das Neugeborene untersucht. In der 
Gesamtkohorte lag die Übertragungs-
rate bei 2,9% (85 Kinder). Das Übertra-
gungsrisiko stieg mit der Höhe der Vi-
ruslast zum Entbindungszeitpunkt. Ei-
ne Prophylaxe mit 2 oder mehr Substan-
zen war in der Regel erfolgreicher als ei-
ne Monoprophylaxe. Lag die Viruslast un-
ter 1.000 Kopien, war kein Unterschied 
in der Übertragungsrate zwischen Kaiser-
schnitt- und vaginaler Entbindung fest-
stellbar, bei höherer Viruslast hatte die 
Kaiserschnittentbindung jedoch einen 
protektiven Effekt [Shapiro et al. Abstr. 
99]. Ob sich die Höhe der Viruslast nach 
einer zeitweisen antiretroviralen Prophy-
laxe in der Schwangerschaft gegenüber 
den Ausgangswerten vor Prophylaxebe-
ginn verändert, wurde an einem Behand-
lungszentrum in St. Louis untersucht. In 
den 60 Fällen, in denen die antiretrovira-
le Therapie nach der Entbindung wieder 
abgesetzt wurde, kehrten Viruslast und T-
Helferzellzahl wieder auf das Niveau vor 
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der Schwangerschaft zurück [Gerber et 
al. Abstr. 945].
Nur für wenige Substanzen liegen bis-
lang ausreichende Daten zur Pharmako-
kinetik bei Schwangeren vor. Diese wur-
de für Nevirapin bei 12 Schwangeren im 
zweiten und dritten Trimester nach 4 
oder mehr Wochen unter einer Combi-
vir/Nevirapin-Kombination untersucht. 
Gegenüber den Werten bei Nicht-Schwan-
geren zeigten sich keine auffälligen Unter-
schiede, sodass die übliche Dosierung in 
der Schwangerschaft nicht verändert wer-
den muss [Aweeka et al. Abstr. 932].
Mehrere Studien befassten sich auch 
mit den Nebenwirkungen einer antiretro-
viralen Therapie in der Schwangerschaft. 
In der PACTG-1022-Studie wurde die Ver-
träglichkeit einer Combivir/Nelfinavir- 
mit einer Combivir/Nevirapin-Thera-
pie verglichen. Eine zum Behandlungsab-
bruch führende Lebertoxizität wurde bei 
einer von 21 Frauen unter Nelfinavir und 
bei 3 von 17 Frauen unter Nevirapin be-
obachtet. Außerdem trat unter Nevirapin 
noch ein Stevens-Johnson-Syndrom auf. 
In einem der 3 oben genannten Leberto-
xizitätfälle entwickelte sich ein fulminan-
tes Leberversagen, an dem die Patientin 
verstarb. Alle schweren Nebenwirkungen 
unter Nevirapin traten bei Schwangeren 
mit vergleichsweise hohen T-Helferzell-
zahlen (>250 CD4-Zellen/µl) vor Thera-
piebeginn auf [Hitti et al. Abstr. 938]. Auf 
die erhöhte Nevirapin-Toxizität bei hö-
heren CD4-Zellzahlen wird mittlerweile 
auch in den entsprechenden Fachinfor-
mationen hingewiesen. Im Unterschied 
dazu wurde bei einem Vergleich der Ver-
träglichkeit von Nevirapin bei schwange-
ren und nicht-schwangeren Frauen ei-
ne deutlich bessere Verträglichkeit bei 
einem Nevirapin-Behandlungsbeginn 
in der Schwangerschaft festgestellt [Bers-
hoff-Matcha et al. Abstr. 939].
Bei der Durchsicht von Meldungen 
an das Nebenwirkungsregister der FDA 
wurde häufig über eine Lebertoxizität 
von Substanzen nach antiretroviraler Be-
handlung von Schwangeren berichtet. 
Über ein Leberversagen wurde in 18 Fäl-
len berichtet, in 6 Fällen mit tödlichem 
Ausgang (3-mal ZDV+3TC+NVP, 2-mal 
ddI+d4T+NVP, 1-mal ddI+d4T+NFV). 
Am häufigsten fanden sich erhöhte Tran-
saminasewerte (64), gefolgt von erhöh-
ten Cholestasewerten (34), HELLP-Syn-
drom (27) und Laktatazidose (21). Die 
am häufigsten als verursachend angese-
henen Substanzen waren Lamivudin (35), 
Zidovudin (34) und Nevirapin (28) [Bay-
lor et al. Abstr. 944].
Auch in der European Collaborative 
Study wurden Schwangerschaftsverläu-
fe und Nebenwirkungen im Zeitraum 
1998–2002 analysiert. Die Übertragungs-
rate in diesem Zeitraum lag bei 3%, wo-
bei 88% der Schwangeren (1.252/1.415) 
während der Schwangerschaft antiretro-
viral behandelt wurden, meist mit einer 
PI-enthaltenden HAART. Der Anteil der 
geplanten Kaiserschnittentbindungen 
ging von 73% im Jahr 1999 auf 58% im 
Jahr 2002 zurück. Zeitgleich mit dem zu-
nehmenden Einsatz von HAART in der 
Schwangerschaft stieg auch die Frühge-
burtlichkeit (vor HAART, d. h. von 1994–
1997, lag die Rate bei 14%, 1998 bei 27% 
und 2002 bei 31%). Besonders stark stie-
gen die Rate ernster Frühgeburtlichkeit 
(<34 Wochen; 3% in den Jahren von 1994–
1997, 16% in den Jahren von 1998–2002) 
und extrem niedrigen Geburtsgewichtes 
(<1.500 g; 0,5% vs. 6%). Die Neugebore-
nensterblichkeit stieg von 6,3/1.000 auf 
13,4/1.000, wobei die meisten Todesfäl-
le bei Frühgeburten zu beklagen waren 
[Thorne et al. Abstr. 98].
Im Unterschied zur europäischen Stu-
die fand sich bei einer Auswertung des 
Antiretroviral Pregnancy Registers kein 
Hinweis auf eine erhöhte Frühgeburtlich-
keit unter HAART-Therapie verglichen 
mit einer Monoprophylaxe. Allerdings 
wurde auch hier über eine höhere Rate 
an Geburten mit extrem niedrigem Ge-
burtsgewicht berichtet. Besonders gefähr-
det waren Schwangere, die bereits im ers-
ten und zweiten Trimester mit einer Kom-
binationstherapie behandelt worden wa-
ren [Beckerman et al. Abstr. 97].
Über Fortschritte bei der Implemen-
tierung von Programmen zur Präventi-
on der Mutter-Kind-Übertragung wurde 
aus 3 afrikanischen Ländern berichtet. In 
Zimbabwe boten im Jahr 2002 nur 69 Ge-
sundheitseinrichtungen (5% der Gesamt-
zahl) Maßnahmen zur Verhütung der 
Mutter-Kind-Übertragung an, darunter 
aber mehr als die Hälfte der größeren Dis-
triktkrankenhäuser. Von den über 45.000 
Frauen, die in diesen Einrichtungen in 
der Schwangerschaft betreut worden wa-
ren, erhielten knapp 34.000 eine HIV-
Testberatung, und etwas mehr als 22.000 
(49%) wurden tatsächlich getestet. Von 
den getesteten Schwangeren waren 22% 
(4.861) mit HIV infiziert. Von diesen Frau-
en erhielten wiederum 35% entweder Ne-
virapin oder Zidovudin. Nur bei 1,5% der 
getesteten Frauen wurde auch der Part-
ner getestet.
Im westafrikanischen Guinea-Bis-
sau lag die Akzeptanz des HIV-Testes 
bei Schwangeren, die nach Januar 2002 
betreut wurden, zunächst bei 56%, stieg 
dann aber mit Ausweitung des Pro-
gramms und intensiverer Schulung des 
Personals auf 82%. Die HIV-Prävalenz 
lag bei 7,6%. In Guinea-Bissau wird HIV-
infizierten Schwangeren Babynahrung 
zur Verfügung gestellt, sodass sie auf das 
Stillen verzichten können [Gianelli et al. 
Abstr. 897].
Aus Mosambik wurde über ein von Ita-
lien unterstütztes lokales Programm be-
richtet, in dem seit Mai 2002 im Rahmen 
der Schwangerschaftsbetreuung eine 
HIV-Testberatung, Ernährungsberatung 
und Nahrungsmittelhilfe, Gesundheits-
erziehung und kostenlose HAART ange-
boten werden. Frauen, die eine eigene 
Behandlungsindikation haben, werden 
auch nach der Entbindung unbegrenzt 
weiterbehandelt, Frauen ohne Behand-
lungsindikation bis 30 Tage nach der Ent-
bindung. Das Testangebot wurde von 
93% der beratenen Schwangeren akzep-
tiert, der Anteil der HIV-Infizierten lag 
bei 19%. Von den HIV-infizierten Schwan-
geren nahmen 75% die Medikamente wie 
empfohlen, 12,5% lehnten eine Behand-
lung ab, 8% brachen die Behandlung vor 
der Entbindung ab, und 5% erschienen 
nach der Entbindung nicht wieder. Die 
Mutter-Kind-Übertragungsrate lag bei 
3,2% [Liotta et al. Abstr. 901].
Krankheitsverlauf bei HIV-infizierten 
Neugeborenen
Bei einigen Neugeborenen wird schon sehr 
früh nach der Geburt mit einer antiretro-
viralen Kombinationstherapie begonnen. 
In einer Studie wurden bei 12 Kindern, die 
im Mittel ab dem zweiten Lebensmonat 
über einen Zeitraum von 3,6 Jahren erfolg-
reich behandelt worden waren und die kei-
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ne eigene HIV-Antikörperantwort entwi-
ckelt hatten, mit einem speziellen Proto-
koll versucht, Virus aus ruhenden CD4-
positiven Zellen zu isolieren. Bei 10 Kin-
dern gelang die Isolierung. Dies bedeutet, 
dass sich trotz des frühen Behandlungsbe-
ginns und des Ausbleibens einer Serokon-
version ein latentes HIV-Reservoir etab-
liert hat [Persaud et al. Abstr. 387].
In einer Kohorte von 59 HIV-infizier-
ten Kindern aus New York wurde unter-
sucht, ob es einen Einfluss auf die Krank-
heitsprogression hat, wenn das Kind ent-
scheidende HLA-Antigene von der Mut-
ter oder vom Vater erbt. Bestimmte HLA-
Antigene sind mit einer verzögerten 
Krankheitsprogression assoziiert. Stam-
men diese vom Vater, verläuft auch beim 
Kind die Krankheitsprogression langsa-
mer. Der Schutzeffekt dieser HLA-Anti-
gene ist aber aufgehoben, wenn sie von 
der Mutter vererbt sind, da sich das Virus 
bereits mit der mütterlichen Immunant-
wort auseinander gesetzt hat [Kuhn et al. 
Abstr. 94]. In einer weiteren Studie zur Im-
munantwort HIV-infizierter Kinder konn-
te festgestellt werden, dass Kinder im Ge-
gensatz zu Erwachsenen oft noch fähig 
sind, gegen ein mutiertes Virus (Escape-
variante), das der zellvermittelten Immun-
antwort entkommt, eine weitere Antwort 
aufzubauen [Feeney et al. Abstr. 100].
Anmerkung. Dieser Bericht bezieht sich 
größtenteils auf die Zusammenfassung 
der Konferenzvorträge, die auf der of-
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IKOP-Preis für angewandte  
Infektionsprävention
Postoperative Wundinfektionen sind nach wie 
vor eine bedeutende Krankheitsursache im 
Klinikalltag und nehmen unter den nosoko-
mialen Infektionen den dritten Platz ein. Nicht 
selten ist die Behandlung der Infektion kosten-
intensiver als der eigentliche operative Eingriff 
und verlängert den Krankenhausaufenthalt 
erheblich. Dennoch werden diese Infektionen 
häufig nicht erfasst bzw. als nicht vermeidbar 
toleriert.
Zur Unterstützung der wissenschaftlichen 
Forschungsarbeit auf dem Gebiet der Infekti-
onskontrolle schreibt daher der Expertenkreis 
IKOP (Infektionskontrolle im OP) erstmalig 
den „IKOP-Innovationspreis für angewandte 
Infektionsprävention“ aus. Die Vergabe richtet 
sich an Wissenschaftler, die auf dem Gebiet der 
nosokomialen Infektionen Errungenschaften 
vorweisen können (Mediziner, Biologen, Phar-
mazeuten etc.). Es sollen Forschungsarbeiten 
prämiert werden, die Innovationen für den 
klinischen Alltag versprechen. Nominie-
rungsgrundlage bilden Arbeiten von hoher 
wissenschaftlicher Qualität, die aktuell, im 
Forschungsansatz originell und bedeutend für 
den medizinischen Fortschritt sind.
Die Auszeichnung wird einmal jährlich aus-
geschrieben und mit einem Honorar von EUR 
5000 ausgelobt. Eingereicht werden können 
wissenschaftliche Arbeiten, die zum Zeitpunkt 
der Einreichung entweder noch nicht oder ma-
ximal in den letzten zwölf Monaten veröffent-
licht wurden. Über die Vergabe entscheidet die 
Jury der IKOP-Mitglieder. Die Preisverleihung 
findet anlässlich des 6. Ulmer Symposiums 
„Krankenhausinfektionen“ im April 2005 statt. 
Abgabetermin ist der 31. Januar 2005. Die Be-
werbung ist in dreifacher Ausfertigung unter 
Beifügung des Lebenslaufs und eines wissen-
schaftlichen Tätigkeitsberichts einzureichen. 
Einsendungen erfolgen an:
PD Dr. Sebastian Lemmen
Universitätsklinikum Aachen
Zentralbereich für Krankenhaushygiene
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